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Resumen  Desde  el  último  consenso  mexicano  para  el  diagnóstico  y  tratamiento  de  la  infección
por Helicobacter  pylori  (H.  pylori)  en  el  2007,  han  existido  avances  importantes  al  respecto.
Por tal  motivo,  la  Asociación  Mexicana  de  Gastroenterología  convocó  a  20  expertos  para  la
realización del  «IV  consenso  mexicano  sobre  H.  pylori».  Durante  febrero  y junio  del  2017  se
organizaron  4  mesas  de  trabajo,  una  revisión  de  la  literatura  y  3  rondas  de  votaciones  donde
se establecieron  32  enunciados  para  discusión  y  consenso.  Dentro  de  las  recomendaciones  se
destaca el  reconocer  a  México  como  un  país  con  riesgo  de  cáncer  gástrico  bajo  a  intermedio  a
pesar de  la  alta  prevalencia  de  infección  por  H.  pylori.  Se  corrobora  que  enfermedad  ulcerosa
péptica,  presencia  de  lesiones  premalignas,  antecedentes  de  cáncer  gástrico  y  linfoma  asociado
a la  mucosa  deben  considerarse  indicaciones  claras  para  erradicación. La  relación  del  H.  pylori
con los  síntomas  dispépticos  sigue  siendo  controversial.  La  triple  terapia  de  erradicación  con
amoxicilina,  claritromicina  y  un  inhibidor  de  la  bomba  de  protones  ya  no  debe  ser  considerada
la primera  línea  de  tratamiento.  En  su  lugar,  se  proponen  2  opciones:  la  terapia  cuádruple  con
bismuto (inhibidor  de  la  bomba  de  protones,  subcitrato  de  bismuto,  tetraciclina  y  metronidazol)
y la  terapia  cuádruple  sin  bismuto  (inhibidor  de  la  bomba  de  protones,  amoxicilina,  claritromi-
cina y  metronidazol).  Se  establece  la  necesidad  de  la  realización  de  sensibilidad  antimicrobiana
ante la  falla  a  2  tratamientos  de  erradicación.  Finalmente,  se  proponen  campan˜as  de  educación
respecto  al  diagnóstico  y  tratamiento  del  H.  pylori  para  médicos  de  primer  contacto  y  población
general.
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The  fourth  Mexican  consensus  on  Helicobacter  pylori
Abstract  Important  advances  have  been  made  since  the  last  Mexican  consensus  on  the  diagno-
sis and  treatment  of  Helicobacter  pylori  (H.  pylori)  infection  was  published  in  2007.  Therefore,
the Asociación  Mexicana  de  Gastroenterología  summoned  20  experts  to  produce  ‘‘The  Fourth
Mexican Consensus  on  Helicobacter  pylori’’.  From  February  to  June  2017,  4  working  groups
were organized,  a  literature  review  was  performed,  and  3  voting  rounds  were  carried  out,
resulting in  the  formulation  of  32  statements  for  discussion  and  consensus.  From  the  ensuing
recommendations,  it  was  striking  that  Mexico  is  a  country  with  an  intermediate-to-low  risk  for
gastric cancer,  despite  having  a  high  prevalence  of  H.  pylori  infection.  It  was  also  corroborated
that peptic  ulcer  disease,  premalignant  lesions,  and  histories  of  gastric  cancer  and  mucosa-
associated lymphoid  tissue  lymphoma  should  be  considered  clear  indications  for  eradication.
The relation  of  H.  pylori  to  dyspeptic  symptoms  continues  to  be  controversial.  Eradication
triple therapy  with  amoxicillin,  clarithromycin,  and  a  proton  pump  inhibitor  should  no  longer
be considered  first-line  treatment,  with  the  following  2  options  proposed  to  take  its  place:
quadruple  therapy  with  bismuth  (proton  pump  inhibitor,  bismuth  subcitrate,  tetracycline,  and
metronidazole)  and  quadruple  therapy  without  bismuth  (proton  pump  inhibitor,  amoxicillin,
clarithromycin,  and  metronidazole).  The  need  for  antimicrobial  sensitivity  testing  when  2  era-
dication treatments  have  failed  was  also  established.  Finally,  the  promotion  of  educational
campaigns  on  the  diagnosis  and  treatment  of  H.  pylori  for  both  primary  care  physicians  and  the
general population  were  proposed.
© 2018  Asociacio´n  Mexicana  de  Gastroenterolog´ıa.  Published  by  Masson  Doyma  Me´xico  S.A.  This











n  el  an˜o  2007,  la  Asociación  Mexicana  de  Gastroen-
erología  (AMG)  realizó  el  «III  consenso  mexicano  sobre
elicobacter  pylori»1.  Desde  entonces,  publicaciones  nacio-
ales  e  internacionales  han  aportado  información  relevante
especto  al  Helicobacter  pylori  (H.  pylori)  en  términos
g
c
qe  epidemiología,  fisiopatología,  diagnóstico,  resisten-
ia  a  antibióticos,  tratamiento  y  medidas  de  salud
ública.
Por  tal  motivo,  en  febrero  de  2017,  la  AMG  convocó  a  un
rupo  de  expertos  para  que  realizaran  el  «IV  Consenso  Mexi-
ano  sobre  H.  pylori» y  se  establecieran  recomendaciones
ue  sean  de  utilidad  para  la  comunidad  médica.
327
Tabla  1  Clasificación  de  la  calidad  de  la  evidencia  y  de  la
fuerza  de  las  recomendaciones  (GRADE)
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nal,  displasia,  adenocarcinoma  gástrico  (ACG)  y  linfoma  delIV  consenso  mexicano  sobre  Helicobacter  pylori  
Métodos
Se  utilizó  el  proceso  Delphi  para  el  desarrollo  del  consenso
tal  y  como  se  ha  descrito  previamente2.  Se  designaron  5
coordinadores  generales  (FJBP,  JMRT,  MSGH,  GPP  y  JTL)
y  se  invitaron  15  expertos  temáticos.  Los  coordinadores
realizaron  una  búsqueda  exhaustiva  en  las  siguientes
bases  de  datos:  CENTRAL  (The  Cochrane  Central  Register
of  ControlledTrials),  MEDLINE  (PubMed),  EMBASE  (Ovid),
LILACS,  CINAHL,  BioMed  Central  y  WorldHealthOrganiza-
tion  International  ClinicalTrialsRegistryPlatform  (ICTRP).
La  búsqueda  comprendió  el  período  del  1  de  enero  de
2010  al  28  de  febrero  de  2017.  Los  criterios  de  bús-
queda  incluyeron  los  siguientes  términos:  «H.  pylori»
combinado  con  los  siguientes  términos:  «epidemiology»,
«incidence»,  «prevalence», «Mexico», «pathophysiology»,
«inflammation»,  «microbiota», «diagnosis»,  «differential
diagnosis»,  «treatment», «antibiotics», «therapy»,
«management»,  «review», «guidelines» y  «meta-analysis»,
y  sus  equivalentes  en  espan˜ol.  Toda  la  bibliografía  se  puso
a  disposición  de  los  miembros  del  consenso.
Posteriormente,  los  coordinadores  elaboraron  45  enun-
ciados  los  cuales  se  sometieron  a  una  primera  votación
anónima  vía  electrónica  (28  de  marzo  al  9  de  abril  de  2017)
cuya  finalidad  fue  evaluar  la  redacción  y  el  contenido  de
los  enunciados.  Los  participantes  del  consenso  emitieron  su
voto  considerando  las  siguientes  respuestas:  a)  totalmente
de  acuerdo,  b)  parcialmente  de  acuerdo,  c)  incierto,  d)  par-
cialmente  en  desacuerdo  y  e)  totalmente  en  desacuerdo.
Terminada  la  primera  votación,  los  coordinadores  realiza-
ron  las  modificaciones  correspondientes.  Los  enunciados  que
alcanzaron  un  acuerdo  total  >  75%  se  mantuvieron  y  los  que
tuvieron  un  desacuerdo  total  >  75%  se  eliminaron.  Los  enun-
ciados  que  tuvieron  un  ≤  75%  de  acuerdo  total  y  un  ≤  75%
desacuerdo  total  se  revisaron  y  reestructuraron.  Además,
a  cada  uno  de  los  nuevos  enunciados  se  les  estableció  un
grado  de  recomendación  y  se  evalúo  la  calidad  de  la  evi-
dencia  para  sustentar  dicha  recomendación  empleando  el
sistema  «Grading  of  Recommendations  Assessment,  Deve-
lopment  and  Evaluation» (GRADE)3.  En  el  sistema  GRADE,  la
calidad  de  la  evidencia  no  se  califica  únicamente  con  base
en  el  disen˜o o  la  metodología  de  la  investigación,  sino  que
se  juzga  en  función  de  una  pregunta  claramente  planteada
con  relación  a  una  variable  de  desenlace  también  clara-
mente  formulada4.  Sobre  estas  bases,  la  evidencia  puede
ser  alta,  moderada,  baja  o  muy  baja.  El  sistema  GRADE  tam-
bién  establece  la  fuerza  de  las  recomendaciones  en  fuerte  o
débil,  a  favor  o  en  contra  de  la  intervención  o del  enunciado.
Como  se  muestra  en  la  tabla  1,  el  sistema  GRADE  se  expresa
empleando  un  código  que  usa  letras  mayúsculas  para  hablar
de  la  calidad  de  la  evidencia,  seguidas  de  un  índice  numé-
rico  para  indicar  la  fuerza  de  la  recomendación  a  favor  o  en
contra  de  la  intervención  o  enunciado.
Los  enunciados  revisados  y  calificados  de  acuerdo  con
el  sistema  GRADE  se  sometieron  a  una  segunda  votación
anónima  por  vía  electrónica  (25  de  abril  al  7  de  mayo  de
2017)  y  los  resultados  se  presentaron  el  día  1  de  junio  de
2017  en  una  reunión  presencial  realizada  en  Guadalajara,
Jalisco.  En  esta  reunión,  los  enunciados  que  obtuvieron  un
acuerdo  >  75%  fueron  ratificados.  Aquellos  enunciados  que
no  alcanzaron  un  75%  de  acuerdo  en  las  votaciones  previas
t
nDébil  en  contra  de  la  intervención 2
Fuerte  en  contra  de  la  intervención 1
e  discutieron  con  la  finalidad  de  tratar  de  llegar  a  un  con-
enso  o en  caso  contrario  eliminarlos;  y  se  volvieron  a  votar
3.a votación).
Una  vez  establecidos  todos  los  enunciados  del  consenso,
os  coordinadores  elaboraron  el  presente  manuscrito,  el  cual
ue  revisado  y  aprobado  por  todos  los  miembros  del  con-
enso.
esultados
e  forma  inicial,  los  coordinadores  propusieron  45  enun-
iados.  En  la  primera  votación  5  enunciados  (11%)  fueron
liminados  por  no  alcanzar  consenso.  La  segunda  votación
e  realizó  sobre  40  enunciados.  De  acuerdo  con  los  resul-
ados  de  la  segunda  votación  para  la  reunión  presencial,
e  presentaron  35  enunciados  (87%)  para  ratificar  y  5  (13%)
ara  volverse  a  votar.  Al  final  de  esta  reunión  presencial  se
ecidió  dejar  un  total  de  32  enunciados  una  vez  revisados,
liminados  y  fusionado  varios  enunciados.
A  continuación,  se  presentan  los  enunciados  finales  y  los
esultados  de  la  votación.
sociaciones/indicaciones
.  La  colonización  por  el  H.  pylori  en  el  ser  humano  induce
n  proceso  inflamatorio  en  la  mucosa  gástrica.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  87.5%,  parcialmente  de  acuerdo  12.5%).
El  H.  pylori  es  un  bacilo  gramnegativo,  flagelado  que  es
atógeno  potencial  para  el  ser  humano  y  que  es  capaz  de
roducir  diversos  grados  de  inflamación  en  todos  los  sujetos
olonizados5.  El  proceso  inflamatorio  gástrico  (gastritis)  es
ariable  e  independiente  de  la  presencia  de  síntomas6.  En  la
ctualidad  se  considera  que  el  H.  pylori  es  la  principal  causa
e  gastritis  crónica7,8.  Este  proceso  inflamatorio  crónico  se
socia  al  desarrollo  de  úlceras,  atrofia,  metaplasia  intesti-ejido  linfoide  asociado  a  la  mucosa  gástrica  (MALT)7,8.
El  grado  de  inflamación  y  el  sitio  predominante  de  colo-



























































































iesgo  de  complicaciones  gastroduodenales9.  La  inflamación
redominante  en  el  antro  gástrico  y  sin  atrofia  se  asocia  a  un
stado  de  hipersecreción  ácida  y  sus  complicaciones  como
l  desarrollo  de  úlceras  gastroduodenales10.  Por  otra  parte,
a  gastritis  atrófica  en  cuerpo  y  antro  se  asocia  a  hiposecre-
ión  e  incluso  aclorhidria  y  condiciona  mayor  riesgo  para  el
esarrollo  de  lesiones  premalignas  y  ACG11.
Es  importante  mencionar  que,  en  un  porcentaje
mportante  de  pacientes,  esta  infección  puede  perma-
ecer  asintomática  y  sin  progresar  a  las  complicaciones
reviamente  descritas;  este  hecho  es  impredecible  hasta
hora.  Es  probable  que  factores  como  el  tipo  de  dieta,  la
usceptibilidad  genética,  el  consumo  de  alcohol  y  tabaco,
ntre  otros,  actúen  de  forma  sinérgica  con  la  bacteria  para
romover  el  desarrollo  de  complicaciones7,8.
.  La  infección  por  H.  pylori  tiene  una  asociación  causal
on  la  enfermedad  ulcerosa  péptica  (EUP).
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  100%).
La  infección  por  H.  pylori  representa  la  principal  causa
e  EUP7,8,12.  Hasta  el  95%  de  las  úlceras  duodenales  y  el  80%
e  las  úlceras  gástricas  están  asociadas  a  esta  infección.
in  embargo,  la  gran  mayoría  de  los  pacientes  con  infec-
ión  crónica  por  H.  pylori  no  desarrollan  EUP,  lo  que  indica
ue  existe  una  susceptibilidad  variable  en  cada  individuo.
a  ureasa  es  la  enzima  responsable  de  la  neutralización  del
mbiente  ácido,  lo  cual  es  indispensable  para  la  superviven-
ia  de  la  bacteria,  mientras  que  las  adhesinas  (BabA  y  OipA)
acilitan  la  adherencia  al  epitelio5.  El  50%  de  las  cepas  de
.  pylori  producen  la  citotoxina  formadora  de  vacuolas,  la
ual  es  codificada  por  el  gen  vacA,  del  cual  se  han  descrito
ariaciones  alélicas  que  se  asocian  a  una  mayor  respuesta
nflamatoria.  Las  cepas  también  tienen  el  gen  asociado  a  la
itotoxina  cagA,  el  cual  codifica  para  una  proteína  antigé-
ica  de  elevado  peso  molecular  (CagA),  la  cual  está  presente
asta  en  el  60%  de  los  aislamientos13.  Entre  el  80%  y  el  100%
e  los  pacientes  con  úlcera  duodenal  producen  anticuerpos
ontra  CagA,  mientras  que  en  las  personas  con  gastritis  se
etecta  en  solo  el  63%.  Adicionalmente,  se  han  asociado
lgunos  polimorfismos  genéticos  de  diversas  citocinas  como
a  interleucina  1-beta  al  desarrollo  de  EUP14.
.  La  infección  por  H.  pylori  es  uno  de  los  principales
actores  de  riesgo  para  el  desarrollo  de  ACG  y  linfoma  gás-
rico  de  bajo  grado  de  tejido  linfoide  asociado  a  la  mucosa
MALT).
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  94%,  parcialmente  de  acuerdo  6%).La  Organización  Mundial  de  la  Salud  reconoció  en  1994  al
.  pylori  como  un  carcinógeno  tipo  i  con  base  a  una  asocia-
ión  epidemiológica  sólida15,16.  En  la  actualidad  se  considera
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asta  el  90%  de  los  casos  de  ACG  distal  son  atribuibles  a  esta
nfección17. Aunque  el  ACG  es  multifactorial,  es  claro  que
a  inflamación  crónica  asociada  a  H.  pylori  y  la  subsecuente
rogresión  a  lesiones  premalignas  (atrofia,  metaplasia  intes-
inal  y  displasia)  es  fundamental18.  Se  ha  descrito  que  la
nflamación  producida  por  el  H.  pylori, además  de  producir
ipoclorhidria,  induce  inestabilidad  genética,  activación  de
rotooncogenes  y  alteraciones  en  el  microbioma  gástrico19.
Un  metaanálisis  reciente  realizado  por  Lee
t  al.20combinando  resultados  de  24  estudios  de  tera-
ia  de  erradicación  demostró  que  sujetos  asintomáticos  que
eciben  tratamiento  para  H.  pylori  tienen  una  incidencia
enor  de  ACG  que  sujetos  que  no  reciben  esta  terapia
razón  de  incidencia  acumulada  de  0.53,  intervalo  de
onfianza  del  95%  (IC  95%)  de  0.44-0.64,  p  =  0.037).  También
e  ha  descrito  que  la  terapia  de  erradicación  disminuye  la
ortalidad  (razón  de  riesgos  de  0.26,  IC  95%  0.09-0.79),  y
a  incidencia  de  metaplasia  intestinal  o  displasia  (razón  de
omios  de  0.56,  IC  95%  de  0.34-0.91)21.  De  igual  manera,
e  ha  demostrado  que  la  erradicación  previene  la  aparición
e  ACG  metacrónico  (razón  de  incidencia  de  0.54,  IC  95%
e  0.46-0.65)21,22.
Respecto  al  MALT,  también  conocido  como  linfoma  gás-
rico  tipo  B  de  la  zona  marginal,  se  ha  demostrado  que  hasta
l  92%  de  los  casos  están  infectados  por  H.  pylori23.  Esta
eoplasia  es  resultado  de  una  respuesta  inmune  adaptativa
berrante  ante  estímulos  «inmunoinflamatorios» crónicos
ue  favorece  hiperplasia  linfoide,  y  posteriormente  se  pro-
ucen  alteraciones,  proliferación  y  resistencia  celular  a  la
poptosis  que  favorecen  el  desarrollo  de  clonas  celulares
alignas24. A  partir  de  estas  observaciones,  en  1993  Wot-
erspoon  et  al.25 documentaron  que  la  erradicación  de  H.
ylori  se  asociaba  a  la  regresión  de  este  tipo  de  linfomas
ver  enunciado  8).
.  México  es  un  país  considerado  con  un  perfil  de  riesgo
e  ACG  asociado  al  H.  pylori  de  nivel  intermedio  a  bajo.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  B2  fuerte  a favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  82%,  parcialmente  de  acuerdo  18%).
El  ACG  representa  un  problema  de  salud  pública  a  nivel
undial,  a  pesar  de  la  disminución  de  su  incidencia  y  morta-
idad  en  las  últimas  décadas26,27.  Actualmente,  existen  zonas
onde  la  incidencia  y  mortalidad  por  ACG  siguen  siendo  altas
omo  en  Asia  Oriental,  principalmente  China,  África  Cen-
ral,  Europa  de  Este  y  algunos  países  de  Latinoamérica  como
hile,  Costa  Rica  y  Colombia28.
En  el  2012  el  cáncer  ocupó  el  tercer  lugar  como  causa
e  muerte  después  de  cardiopatía  y  diabetes  mellitus  en
éxico29. De  acuerdo  con  un  estudio  reciente  de  Sánchez-
arriga  et  al.  acerca  de  las  tendencias  de  mortalidad  por
CG  en  México,  durante  2000-2012,  murieron  69,107  indi-
iduos  por  cáncer  gástrico30.  La  tasa  de  mortalidad  por
00,000  habitantes  ajustada  con  la  población  mundial  se
edujo  de  7.5  a 5.6.  La  razón  hombre:mujer  fue  de  1.15:1.0
 el  Sureste  mexicano,  específicamente  Chiapas,  presentó  la
ayor  tasa  de  mortalidad  por  cáncer  gástrico  (9.2,  IC  95%:
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Por  lo  tanto,  México  se  considera  un  país  con  riesgo  inter-
medio  a  bajo  de  ACG  asociado  al  H.  pylori.28 Sin  embargo,
la  relación  de  la  infección  por  H.  pylori  y  el  desarrollo  de
ACG  en  México  es  compleja  y  es  difícil  estimar  el  verda-
dero  nivel  de  riesgo  pues  no  existe  un  registro  de  incidencia
nacional  y  hacen  falta  estudios  considerando  las  diferencias
regionales.  Además,  existe  variabilidad  en  las  cepas  repor-
tados  en  los  diferentes  estudios,  las  condiciones  sanitarias  y
climatológicas  son  diferentes,  e  incluso  la  resistencia  a  los
antibióticos  es  variable31.
5.  La  asociación  entre  dispepsia  funcional  (DF)  e  infección
por  H.  pylori  es  controversial.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  75%,  parcialmente  de  acuerdo  25%).
En  general,  se  utiliza  el  término  «dispepsia» para  refe-
rirse  a  síntomas  que  se  originan  en  la  región  abdominal
superior,  y  que  incluyen  dolor  y/o  ardor  epigástrico,  sacie-
dad  temprana  y  plenitud  posprandial32.  Se  emplea  el
término  «dispepsia  no  investigada» en  los  pacientes  con
síntomas  y  a  los  que  no  se  les  ha  realizado  un  abordaje  diag-
nóstico,  la  mayor  parte  de  las  veces  mediante  endoscopia.
En  ausencia  de  alteraciones  estructurales  identificables
(EUP,  neoplasias,  uso  crónico  de  antiinflamatorios  no  este-
roideos)  los  síntomas  se  consideran  funcionales  y  pueden
ser  consecuencia  de  alteraciones  en  el  vaciamiento  y  aco-
modación  gástrica,  hipersensibilidad,  disritmias  gástricas,
e  incluso  alteraciones  inmunocelulares  mediadas  por  un
agente  infeccioso  como  el  H.  pylori33.
La  relación  entre  DF  y  H.  pylori  se  considera  controver-
sial  ya  que  se  sabe  que  la  prevalencia  de  DF  en  estudios
poblaciones  puede  ser  de  hasta  el  30%,  mientras  que  la  pre-
valencia  de  infección  por  H.  pylori  puede  alcanzar  hasta  el
90%  en  algunas  regiones34.  De  acuerdo  a  2  metaanálisis  se  ha
establecido  que  la  ganancia  terapéutica  de  erradicar  el  H.
pylori  en  pacientes  con  DF  es  de  tan  solo  el  10%  (cifra  similar
a  otras  terapias  como  el  uso  de  inhibidores  de  la  bomba  de
protones  [IBP])  y  que  el  número  necesario  a  tratar  es  de  14
(IC  95%:  10-20)35,36.  Incluso,  se  concluye  que  el  uso  de  IBP
es  más  costo-efectivo  en  el  tratamiento  de  la  dispepsia  que
la  búsqueda  del  H.  pylori35,36.
Existen  otros  posicionamientos  al  respecto  de  la  relación
entre  DF  y  la  infección  por  H.  pylori  que  vale  la  pena  con-
siderar.  El  Consenso  de  Kyoto7 emite  la  recomendación  de
que  un  subgrupo  de  pacientes  con  dispepsia  puede  tener
síntomas  asociados  a  la  infección,  y  que,  aunque  el  número
necesario  a  tratar  sea  de  14  en  el  momento  actual  no  existe
ningún  criterio  que  pueda  predecir  qué  paciente  va  a  respon-
der  a  la  terapia  de  erradicación,  por  lo  tanto,  los  pacientes
se  deben  de  erradicar  y  esperar  hasta  6  meses  ya  que  este
es  el  tiempo  requerido  para  la  recuperación  histológica.  De
hecho,  se  propone  utilizar  el  término  de  «dispepsia  asociada
a  H.  pylori» para  estos  pacientes.El  grupo  de  expertos  de  Roma  IV32 emite  recomendacio-
nes  muy  similares  a  las  del  consenso  de  Kyoto  considerando
que  la  infección  por  H.  pylori  es  una  «posible» causa  de  DF





roduce  resolución  de  los  síntomas  que  se  mantengan  hasta
or  un  período  de  6  a  12  meses.  En  caso  de  que  no  mejo-
en  los  síntomas  dispépticos  con  la  terapia  de  erradicación,
oma  IV  considera  que  estos  son  los  verdaderos  pacientes
on  DF.
El  V  Consenso  de  Maastricht  es  más  categórico  y  consi-
era  que  la  gastritis  asociada  a  H.  pylori  es  una  enfermedad
nfecciosa  que  causa  una  gastritis  crónica  activa  y  que  la
rradicación  es  la  única  opción  para  la  cura  de  la  lesión
istológica8. En  este  contexto,  este  grupo  de  expertos
onsidera  que  el  verdadero  diagnóstico  de  DF  debería  de
stablecerse  en  ausencia  de  infección  por  H.  pylori.
.  En  individuos  con  antecedentes  de  ACG  en  familiares
e  primer  grado,  se  recomienda  establecer  el  diagnostico
e  H.  pylori, y  si  este  es  positivo,  ofrecer  tratamiento.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  82%,  parcialmente  de  acuerdo  12%,  incierto
6%).
Existe  evidencia  de  que  los  familiares  en  primer  grado
e  pacientes  con  ACG  tienen  mayor  probabilidad  de  tener
astritis  crónica  y  lesiones  premalignas  asociadas  a  H.
ylori37,38. En  términos  relativos,  estos  sujetos  tienen  7
eces  más  riesgo  de  tener  gastritis  atrófica.  Así  pues,  la
usceptibilidad  genética  influye  en  la  expresión  del  tipo  de
astritis  y  por  ende  en  el  riesgo  de  lesiones  premalignas  y
alignas  asociadas  a  H.  pylori. Los  familiares  de  pacientes
on  ACG  e  infectados  por  H.  pylori  se  considera  un  grupo  de
lto  riesgo,  por  lo  cual  se  le  debe  de  ofrecer  tratamiento  de
rradicación.
.  En  los  pacientes  con  dispepsia  no  investigada  menores
e  55  an˜os  y  sin  síntomas  ni  signos  de  alarma  se  reco-
ienda  la  estrategia  de  «buscar  y  tratar  H.  pylori» como
rimera  opción,  antes  del  tratamiento  antisecretor  empí-
ico  o  la  endoscopia.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomen-
dación:  C2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente
de  acuerdo  45%,  totalmente  en  desacuerdo  45%,
incierto10%).
Aunque  en  otras  partes  del  mundo  esta  es  una  reco-
endación  con  un  nivel  de  evidencia  y  fuerza  de  la
ecomendación  GRADE  A2,  en  México  no  existen  estudios  que
valúen  en  forma  clínica  la  estrategia  de  «probar  y  tratar»,
omo  tampoco  que  el  punto  de  corte  de  55  an˜os  sea  un
mbral  de  bajo  o  alto  riesgo  de  organicidad  en  nuestro  país.
De  hecho,  esta  recomendación  mostró  una  discrepancia
ntre  los  participantes  del  consenso  ya  que  la  evidencia  y
os  estudios  costo-beneficio  han  demostrado  resultados  con-
radictorios  y  muy  variables.  Múltiples  guías  de  manejo,  en
aíses  con  baja  prevalencia  del  H.  pylori, sugieren  que  la
strategia  de  «buscar  y  tratar» sea  la  estrategia  de  elec-
ión  en  pacientes  jóvenes  y  sin  síntomas  de  alarma7,8,39.  Un
actor  preponderante  a  favor  de  esta  estrategia  es  la  evi-
ente  asociación  descrita  entre  el  H.  pylori  y  ACG,  por  lo











































Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  B2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de








































ue  erradicar  podría  disminuir  significativamente  el  riesgo
e  ACG7,8,39.
Por  otra  parte,  se  estima  que  solo  el  5%  de  los  casos  de
ispepsia  son  debidos  a  H.  pylori40.  En  nuestro  país,  donde
a  prevalencia  del  H.  pylori  es  mayor  al  70%,  esta  estrategia
s  controversial  y  se  desconoce  su  costo-efectividad39,41.
Finalmente,  una  de  las  recomendaciones  del  consenso  de
aastricht  V8 en  uno  de  sus  posicionamientos  establece  que
a  erradicación  masiva  utilizando  la  estrategia  de  «buscar  y
ratar» puede  seleccionar  y  crear  resistencias  antimicrobia-
as.
.  La  erradicación  del  H.  pylori  es  el  tratamiento  de  pri-
era  línea  del  MALT  de  bajo  grado  localizado.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  B1  fuerte  a  favor  del  enuciado.  (Totalmente  de
acuerdo  100%).
El  tratamiento  de  erradicación  se  ha  considerado  la  pri-
era  línea  para  tratar  este  tipo  de  neoplasia,  en  especial,
i  se  encuentra  en  etapa  temprana  la  curación  puede  alcan-
arse  hasta  el  80%42,43.  En  casos  de  curación,  los  pacientes
eben  de  mantenerse  en  seguimiento  y  en  caso  de  no  res-
uesta  o  recidiva  se  debe  considerar  otras  terapias  como
adio-  o  quimioterapia44.  Es  importante  recalcar  que  en  los
ALT  portadores  de  la  translocación  t(11,18),  la  terapia  de
rradicación  para  el  H.  pylori  no  es  efectiva42. Si  bien  la  evi-
encia  apoya  esta  recomendación,  es  importante  mencionar
ue  no  existen  ensayos  clínicos  controlados  o  metaanálisis
l  respecto,  por  lo  que  la  calidad  de  la  evidencia  otorgada
n  el  presente  consenso  fue  B.
.  El  tratamiento  a  largo  plazo  con  IBP  altera  la  topografía
e  la  gastritis  por  H.  pylori.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  B1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  88%,  parcialmente  de  acuerdo  12%).
Se  sabe  que  en  situaciones  donde  está  disminuida  la
ecreción  ácida,  como  en  el  uso  crónico  de  los  IBP,  el  H.
ylori  puede  afectar  toda  la  topografía  del  estómago  produ-
iendo  así  una  pangastritis45,46.  Esto  también  puede  suceder
n  otras  situaciones  que  predisponen  a  hiposecreción  como
n  el  caso  de  vagotomía.  Por  otra  parte,  en  situaciones  de
ecreción  ácida  normal  o  elevada,  el  H.  pylori  predominan-
emente  afecta  el  antro  gástrico47.
El  conocer  la  topografía  de  la  infección  por  H.  pylori  es
mportante  para  tener  un  muestreo  más  apropiado,  además
e  predecir  el  riesgo  para  el  desarrollo  de  lesiones  prema-
ignas.  Por  ejemplo,  la  gastritis  atrófica  severa  (con  o  sin
etaplasia  intestinal)  en  el  cuerpo  tiene  mayor  riesgo  para
l  desarrollo  de  ACG  de  tipo  intestinal48.
0.  El  papel  del  H.  pylori  como  agente  etiológico  de  enfer-
edades  o  síntomas  específicos  no  ha  sido  confirmado  ena  población  pediátrica.
En  la  mayoría  de  los  casos,  el  H.  pylori  se  adquiere
rincipalmente  antes  de  los  12  an˜os  a  través  de
na  ruta  de  transmisión  intrafamiliar49,50.  Otros  factores
e
d
r15%,  parcialmente  en  desacuerdo  15%).
sociados  son:  hacinamiento,  nivel  socioeconómico  bajo  y
ala  higiene51,52.  El  diagnóstico  en  nin˜os  es  difícil  de  esta-
lecer  ya  que  los  síntomas  como  dolor  abdominal,  náuseas,
ómitos  y  ocasionalmente  diarrea,  son  poco  específicos.
Aunque  algunos  estudios  establecen  una  relación  entre
olor  abdominal  crónico  recurrente  y  H.  pylori, un  metaa-
álisis  reciente  no  encontró  dicha  asociación53.  Similar  a  lo
ue  pasa  en  los  adultos,  los  nin˜os  que  mejoran  sus  síntomas
igestivos  posterior  a  la  erradicación  son  aquellos  en  los  que
xiste  evidencia  de  EUP54.  En  general  no  se  recomienda  tra-
ar  a  nin˜os  con  infección  por  H.  pylori  y dolor  abdominal
rónico  de  forma  rutinaria55.
Algunos  estudios  han  demostrado  que  nin˜os  con  anemia
or  deficiencia  de  hierro  refractaria  mejoran  después  del
ratamiento  de  erradicación56.  Sin  embargo,  la  evidencia
ás  sólida  al  respecto  se  observa  en  la  población  adulta  (ver
nunciado  11).  Respecto  a la  relación  que  tiene  la  infección
or  H.  pylori  con  talla  baja,  dificultad  para  ganar  peso,  dia-
etes  mellitus  tipo  1  y  enfermedad  celiaca  la  evidencia  es
uy  controversial55.
1.  Existe  evidencia  de  asociación  entre  anemia  por
eficiencia  de  hierro  inexplicable  y  púrpura  trombocito-
énica  idiopática  con  la  infección  por  H.  pylori. En  estos
asos  se  recomienda  buscar  y  tratar  el  H.  pylori.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  75%,  parcialmente  de  acuerdo  25%).
El  mecanismo  por  el  cual  el  H.  pylori  induce  las  alteracio-
es  en  las  reservas  de  hierro  no  se  comprende  del  todo,  sin
mbargo  parece  involucrar  varias  vías,  incluyendo  la  pérdida
astrointestinal  de  sangre,  la  disminución  de  la  absorción
el  hierro  de  la  dieta  y  el  incremento  en  la  captación  de
ierro  por  la  bacteria57. También  se  han  identificado  anti-
uerpos  dirigidos  contra  epítopes  de  las  células  de  la  mucosa
ástrica  en  gastritis  atrófica  que  implica  un  mecanismo  auto-
nmune  desencadenado  por  el  H.  pylori  dirigido  contra  las
élulas  parietales  mediante  un  fenómeno  de  mimetismo
olecular57.
En  un  metaanálisis  publicado  en  2008,  Muhsen  y  Cohen58
nformaron  que  la  anemia  por  deficiencia  de  hierro  es  2.6
eces  más  frecuente  en  pacientes  con  H.  pylori  que  en  suje-
os  sin  infección.  Recientemente,  un  grupo  de  autores59 en
n  metaanálisis  de  14  estudios  confirman  el  hecho  de  que
os  pacientes  con  H.  pylori  tienen  un  riesgo  de  1.72  de  tener
nemia  por  deficiencia  de  hierro.  Aún  más,  la  erradicación
roduce  un  incremento  en  los  niveles  de  ferritina  sérica.Respecto  a  la  púrpura  trombocitopénica  idiopática,
xiste  evidencia  en  adultos  de  que  el  tratamiento  de  erra-
icación  produce  un  incremento  de  las  plaquetas.  En  una
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demostró  que  hasta  el  90%  de  los  pacientes  tienen  una  res-
puesta  favorable  (43%  resolución  completa  y  50%  al  menos
incremento  del  doble  del  número  de  plaquetas).  Con  base  a
esto,  la  Sociedad  Americana  de  Hematología61 considera  que
en  los  pacientes  adultos  con  púrpura  trombocitopénica  idio-
pática  se  debe  de  buscar  infección  por  H.  pylori  (calidad  de
la  evidencia  y  fuerza  de  la  reomendación  C2)  y  en  caso  de  ser
positivos  se  debe  ofrecer  terapia  de  erradicación  (calidad
de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación  B1).  Aunque
se  desconoce  el  mecanismo  fisiopatológico,  se  ha  propuesto
que  algunos  péptidos  del  H.  pylori  pueden  semejar  pépti-
dos  plaquetarios,  y  esto  desencadenar  una  respuesta  de  tipo
autoinmunitario62.
Diagnóstico
12.  La  prueba  no  invasiva  más  sensible  y  específica  para
diagnóstico  de  la  infección  por  H.  pylori  y  confirmación
de  respuesta  al  tratamiento  es  la  prueba  de  aliento  con
urea  marcada.  La  prueba  con  anticuerpos  monoclonales
en  heces  es  otra  alternativa.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  88%,  parcialmente  de  acuerdo  6%,  incierto  6%).
La  prueba  de  aliento  con  urea  marcada  es  una  prueba  sen-
cilla,  relativamente  económica  y  ampliamente  disponible.
Tiene  una  sensibilidad  del  96%  y  una  especificidad  del  93%63.
La  prueba  utiliza  un  isótopo  de 13C  o14C;  el  primero  es  el  más
utilizado,  ya  que  el  segundo  emplea  un  isótopo  radioactivo
por  lo  que  no  se  recomienda  en  nin˜os  o  mujeres  embaraza-
das.  Esta  prueba  se  utiliza  tanto  para  el  diagnóstico  como
para  confirmar  erradicación.8 La  determinación  de  anticuer-
pos  monoclonales  dirigidos  contra  antígenos  del  H.  pylori
en  las  heces  mediante  ELISA  es  una  excelente  alternativa
de  diagnóstico  que  es  comparable  a  la  prueba  de  aliento
en  cuanto  a  sensibilidad  y  especificidad.  En  el  metaanálisis
y  revisión  sistemática  de  Gisbert  et  al.64,  la  sensibilidad  y
la  especificidad  para  el  diagnóstico  de  la  infección  previa
al  tratamiento  fueron  del  94%  y  del  97%,  respectivamente.
En  nuestro  país,  el  costo  es  discretamente  más  bajo  que
el  de  la  prueba  de  urea  marcada,  aunque  parece  que  el
apego  al  estudio  en  heces  es  menor  y  su  disponibilidad  es
menor  cuando  se  compara  con  la  prueba  de  aliento  con  urea
marcada.
13.  Para  estudios  epidemiológicos,  la  detección  de  anti-
cuerpos  anti-H. pylori  en  suero  es  útil.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  94%,  parcialmente  de  acuerdo  6%).La  detección  serológica  de  anticuerpos  se  encuentra
ampliamente  disponible  y  es  de  bajo  costo.  Estas  pruebas
tienen  una  sensibilidad  aproximada  del  95%  con  especifici-





 100%)  dependiendo  de  la  prueba  comercial  utilizada66.  Se
ecomienda  que  las  pruebas  sean  validadas  localmente67.
demás,  los  anticuerpos  anti-H. pylori  no  discriminan  entre
nfección  activa  o  exposición.
La  detección  de  anticuerpos  es  de  gran  utilidad  para  la
ealización  de  estudios  epidemiológicos68 y  puede  ser  útil
n  situaciones  especiales  donde  la  prueba  de  aliento  y/o
ntígeno  fecal  puede  ver  afectados  sus  resultados  como  en
l  caso  de  hemorragia  gastrointestinal,  gastritis  atrófica  y
ALT66.
4.  Al  realizar  pruebas  para  el  diagnóstico  del  H.  pylori, el
so  de  antibióticos  y/o  bismuto  deben  ser  suspendidos  4
emanas  previas  a  la  prueba  y,  en  el  caso  de  IBP,  al  menos
 semanas.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  94%,  parcialmente  de  acuerdo  6%).
Los  antibióticos  y  compuestos  con  bismuto  tienen  activi-
ad  antibacteriana,  y  es  necesario  suspenderlos  4  semanas
ntes  de  la  prueba  de  aliento  o  antígeno  fecal,  con  el  fin
e  permitir  una  carga  bacteriana  detectable  mediante  estas
ruebas,  en  caso  de  estar  presente.  En  el  caso  del  bismuto,
e  ha  documentado  una  frecuencia  de  falsos  negativos  de
asta  un  55%  y  un  15%  en  prueba  de  aliento  y en  heces
espectivamente  durante  su  uso69.
El  uso  de  IBP  disminuye  la  sensibilidad  a  la  prueba  de
liento  y  heces,  ya  que  al  aumentar  el  pH  intragástrico
isminuye  la  carga  bacteriana  principalmente  a  nivel  del
ntro  gástrico  conduciendo  a  falsos  negativos  de  hasta  el
0%  con  la  prueba  de  aliento  con  urea  marcada  y  con  antí-
eno  fecal70.  Parente  et  al.  demostraron  que  es  suficiente
on  el  retiro  de  estos  fármacos  por  7  días  para  normalizar  la
rueba  del  estudio,  sin  embargo,  los  14  días  se  consideran
n  intervalo  seguro71.
Es  importante  mencionar  que  el  uso  de  antiácidos  no
odifica  los  resultados  de  estas  pruebas;  por  otro  lado,
l  uso  prolongado  de  antagonistas  de  receptores  H2  tiene
n  efecto  mínimo  sobre  las  mismas,  posiblemente  relacio-
ado  con  el  desarrollo  de  tolerancia,  característica  de  esos
ltimos72.
5.  La  decisión  de  realizar  una  endoscopia  debe  basarse
n  el  contexto  clínico  del  paciente,  y  ante  la  sospecha  de
.  pylori, deben  obtenerse  biopsias  gástricas.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  B1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  88%,  parcialmente  de  acuerdo  12%).
La  decisión  de  realizar  una  endoscopia  depende  de  la
valuación  integral  de  cada  paciente73. Las  indicaciones
ncluyen:  pacientes  con  síntomas  de  dispepsia  mayores  de
0  an˜os,  con  signos  de  alarma  (anemia,  pérdida  de  peso,
isfagia,  hemorragia  digestiva)  o  con  falta  de  respuesta  a
ratamiento  empírico74. La  búsqueda  del  H.  pylori  por  sí  sola























































































i  al  realizar  una  endoscopia  por  otra  indicación  se  tiene  la
ospecha  de  infección  por  H.  pylori, deben  tomarse  mues-
ras  de  tejido  gástrico  para  prueba  rápida  de  ureasa  (PRU),
 análisis  histopatológico  de  acuerdo  al  protocolo  de  Sídney
ctualizado  (  ver  más  adelante)75.
6.  Al  realizar  una  endoscopia,  la  PRU  es  la  prueba  diag-
óstica  de  primera  línea  para  investigar  infección  por  H.
ylori.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  82%,  parcialmente  de  acuerdo  18%).
La  PRU  es  una  prueba  directa  de  infección  activa  por  H.
ylori.  Depende  de  la  presencia  de  la  enzima  ureasa,  pro-
ucida  por  la  bacteria,  que  hidroliza  la  urea  para  producir
monio  y  CO2.  Esta  prueba  tiene  una  sensibilidad  y  especi-
cidad  del  90-100%  y  del  97-99%,  respectivamente64,76. Una
uestra  de  antro  y  una  de  cuerpo  gástrico  son  suficien-
es  para  maximizar  el  rendimiento  diagnóstico.  La  rapidez
el  resultado  depende  de  la  densidad  bacteriana,  y  esta
rueba  puede  requerir  hasta  24  h.  Las  principales  causas
e  falsos  negativos  incluyen  el  uso  de  IBP,  antibióticos,  gas-
ritis  atrófica,  metaplasia  intestinal  y  hemorragia  digestiva
eciente.  Menos  frecuentemente  los  falsos  positivos  pueden
eberse  a  la  presencia  de  otras  bacterias  productoras  de
reasa,  como  Proteus  mirabilis,  Citrobacter  freundii,  Kleb-
iella  pneumoniae,  Enterobacter  cloacae  y  Staphylococcus
ureus7,39.  La  ventaja  de  la  PRU  incluye  resultados  rápi-
os  para  inicio  de  tratamiento  inmediato.  Debe  tomarse
n  cuenta  que  la  PRU  identifica  la  presencia  de  H.  pylori,
ero  no  evalúa  el  grado  de  gastritis  o  presencia  de  lesiones
remalignas64,75.
7.  Para  evaluar  adecuadamente  la  gastritis,  atrofia  y/o
etaplasia  intestinal  por  H.  pylori, se  deben  obtener
uestras  de  acuerdo  con  protocolo  de  Sídney  actualizado
ediante  endoscopia.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  88%,  parcialmente  de  acuerdo  12%).
La  infección  por  H.  pylori  es  un  proceso  continuo,  que
a  de  la  inflamación  aguda,  que  progresa  a  inflamación
rónica,  y  puede  evolucionar  a  gastritis  atrófica,  meta-
lasia  intestinal  y  finalmente  a  cáncer,  de  acuerdo  a  la
ecuencia  propuesta  por  Correa77.  Por  lo  tanto,  la  carac-
erización  histológica  de  la  gastritis,  así  como  la  presencia
e  lesiones  premalignas;  tienen  un  valor  pronóstico,  tanto
e  complicaciones  gastroduodenales  como  de  desarrollo  de
CG78.
Se  recomienda  seguir  el  protocolo  de  Sídney  actuali-
ado  para  un  muestreo  eficiente  que  incluye  toma  de  5
iopsias:  de  curvatura  mayor  (2)  y  menor  (2)  a  nivel  de
uerpo  gástrico  y  antro  a  3  cm  del  píloro,  además  de  una
iopsia  de  incisura  (1),  esta  última  con  el  fin  de  maximi-
ar  la  identificación  de  lesiones  premalignas75.  La  gravedad
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acientes  es  necesario  realizar  vigilancia  endoscópica  de
as  mismas.  Esto  se  establece  en  base  a  una  propuesta
e  estadificación  para  estratificar  el  riesgo  de  ACG  que
onsidera  la  gravedad  y  extensión  topográfica  tanto  de  la
astritis  atrófica  como  de  la  metaplasia  intestinal,  denomi-
adas  OLGA  y  OLGIM  respectivamente  (Operative  Link  for
astritis  Assessment  y  Operative  Link  on  Gastric  Intesti-
al  Metaplasia, por  sus  siglas  en  inglés)79--81.  Los  sistemas
LGA  y  OLGIM  están  avalados  por  la  Sociedad  Europea  de
ndoscopia  Gastrointestinal  (ESGE)  y  el  grupo  Europeo  de
studio  del  Helicobacter  (EHSG)82.  La  atrofia  se  clasifica  en
na  escala  de  4  niveles  (0-3)  de  acuerdo  con  la  escala  del
istema  Sídney79. La  escala  OLGIM  tiende  a  reemplazar  al
istema  OLGA  para  detectar  a  pacientes  con  alteraciones
ástricas  que  tienen  potencial  premaligno  y  básicamente
eemplaza  la  puntuación  de  atrofia  con  una  evaluación  solo
e  metaplasia  intestinal79--81. La  estadificación  de  la  gastritis
rganiza  los  fenotipos  histológicos  de  la  gastritis  a  lo  largo
e  una  escala  de  riesgo  progresivamente  creciente  de  cán-
er  gástrico,  desde  el  más  bajo  (etapa  0)  hasta  el  más  alto
etapa  iv)79--81.
8.  Se  debe  confirmar  la  erradicación  de  la  infección  por
.  pylori  al  menos  4  semanas  posterior  al  término  del
squema  antimicrobiano,  mediante  una  prueba  de  aliento
 detección  de  antígeno  con  anticuerpos  monoclonales  en
eces.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  82%,  parcialmente  de  acuerdo  18%).
Confirmar  la  erradicación  de  la  infección  posterior  al
squema  antimicrobiano  es  de  vital  importancia,  ya  que  la
ersistencia  de  la  infección  puede  traer  consecuencias  clí-
icas  importantes,  como  recurrencia  de  úlcera  duodenal,
infoma  MALT  y/o  incluso  el  riesgo  de  desarrollar  lesio-
es  premalignas  y  ACG.  Se  recomienda  la  realización  de
ruebas  no  invasivas  (aliento  o  antígenos  en  heces)  al
enos  4  semanas  después  de  haber  terminado  el  esquema
ntibiótico  y  al  menos  2  semanas  de  haber  suspendido
l  uso  de  IBP,  para  confirmar  la  erradicación  del  H.
ylori83,84.  La  endoscopia  no  está  indicada  para  confirmar  la
rradicación85.
9.  Se  debe  corroborar  la  erradicación  del  H.  pylori
 ausencia  de  recurrencia  posterior  al  tratamiento,
ediante  prueba  de  aliento  o  determinación  de  antígenos
on  anticuerpos  monoclonales  en  heces.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  B2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  82%,  parcialmente  de  acuerdo  12%,  totalmente
en  desacuerdo  6%).
No  obstante  de  que  se  confirme  la  erradicación  con  un
rimer  esquema  antibiótico,  debe  considerarse  que  siem-
re  existe  el  riesgo  de  recurrencia,  siendo  este  mayor  en
egiones  con  alta  prevalencia  de  la  infección  como  nuestro











































muto,  tetraciclina  y  metronidazol
b)  Terapia  cuádruple  sin  bismuto  (terapia  concomitante):
IBP,  amoxicilina,  claritromicina  y  metronidazolIV  consenso  mexicano  sobre  Helicobacter  pylori  
11.7  y  18.8%86,87.  Esta  puede  atribuirse  a  una  de  las  siguien-
tes  causas:  a)  recrudescencia  de  la  infección  (desaparición
temporal  de  la  evidencia  de  la  infección  con  reaparición
posterior  de  la  misma  cepa);  o  b)  reinfección  (nueva  infec-
ción  causada  por  otra  cepa  de  H.  pylori). La  diferenciación
entre  ambas  requiere  análisis  molecular  de  la  cepa86,87.  Por
lo  tanto  se  recomienda  corroborar  que  el  paciente  está  sin
recurrencia  posterior  al  primer  tratamiento,  utilizando  las
pruebas  no  invasivas.  El  tiempo  para  la  realización  de  esto
es  variable  (6  a  12  meses),  y  la  evidencia  en  nuestro  país  es
limitada86,87.
20.  En  México  es  recomendable  realizar  evaluaciones  de
susceptibilidad  antimicrobiana  para  validar  la  eficacia  de
los  esquemas  de  tratamiento  recomendados  por  las  guías
internacionales.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  C1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  94%,  parcialmente  de  acuerdo  6%).
Existe  evidencia  global  de  resistencia  antimicrobiana  cre-
ciente  por  parte  del  H.  pylori  a  los  esquemas  de  erradicación
recomendados  en  la  actualidad.  De  hecho,  la  Organiza-
ción  Mundial  de  la  Salud  emitió  en  febrero  de  2017  una
lista  de  16  bacterias  con  resistencia  antimicrobiana  impor-
tante  que  amenazan  la  salud  de  la  humanidad,  una  de  ellas
es  el  H.  pylori88.  Esta  resistencia  es  variable  en  diversas
regiones  geográficas,  incluso  dentro  de  un  mismo  país88.
En  México,  en  una  revisión  sistemática  llevada  a  cabo  por
Camargo  et  al.  se  reporta  resistencia  a  claritromicina  del
13%  (IC:  7-20),  a  metronidazol  del  60%  (IC:  47-72),  a  amo-
xicilina  del  4%  (IC:  0-13),  a  tetraciclinas  del  2%  (IC:  0-9)
y  dual  (metronidazol/claritromicina)  del  13%  (IC:  6-21)89.
Indudablemente  estas  cifras  varían  geográfica,  regional  y
temporalmente,  y  tienen  relación  con  los  usos  locales  de
antibioticoterapia  incluso  para  otras  indicaciones90,91. Se
requieren  estudios  regionales  en  México  que  evalúen  la  sen-
sibilidad  a  los  antibióticos  por  metodologías  correctas  y
que  incluyan  los  antimicrobianos  utilizados  en  los  esquemas
de  erradicación,  principalmente  macrólidos,  metronidazol  y
quinolonas.
Tratamiento
21.  En  regiones  con  tasas  de  resistencia  a  claritromicina
iguales  o  superiores  al  15%,  el  esquema  triple  con  IBP,
amoxicilina  y  claritromicina  no  debe  ser  utilizado.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  B2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  100%).
La  infección  por  H.  pylori  se  trata  habitualmente  con  la
combinación  de  2  o  3  antibióticos  con  un  IBP,  tomados  de
forma  concomitante  o  de  manera  secuencial  por  períodos
de  7  a  14  días.  En  la  práctica  clínica,  el  curso  de  la  terapia
de  erradicación  inicial,  se  le  nombra  «terapia  de  primera a333
ínea». La  guía  de  consenso  de  la  AMG  publicada  en  el  an˜o
007  recomendaba  un  tratamiento  con  IBP,  claritromicina  y
moxicilina  por  14  días  o  en  pacientes  con  alergia  a  peni-
ilina  el  uso  alternativo  de  metronidazol.  En  ese  tiempo,
a  tasa  de  erradicación  reportada  con  este  esquema  osci-
aba  del  70  al  85%1. Debemos  enfatizar  que  ningún  régimen
e  tratamiento  garantiza  la  curación  de  la  infección  por  H.
ylori  en  el  100%  de  los  pacientes.  De  hecho,  actualmente
ay  muy  pocos  regímenes  que  alcanzan  tasas  de  erradicación
ue  superan  el  90%92.
Además,  hay  una  preocupación  creciente  con  respecto
 la  eficacia  de  la  terapia  triple  con  claritromicina.  En  la
iudad  de  México  se  estudió  la  susceptibilidad  a  3  antibió-
icos  en  195  cepas  de  H.  pylori  aisladas  del  mismo  número
e  pacientes;  el  80%  de  las  cepas  fue  resistente  a  metroni-
azol,  el  24%  fue  resistente  a  claritromicina  y  el  18%  mostró
esistencia  transitoria  a  la  amoxicilina;  además,  la  resisten-
ia  a  2  o  más  antibióticos  aumentó  de  manera  significativa
 partir  del  an˜o  1995  a  1997,  siendo  más  notable  para  la
laritromicina,  que  se  incrementó  de  un  10%  en  1995  a  un
7%  en  199793. En  un  metaanálisis  del  an˜o  2010  se  reporta-
on  tasas  de  erradicación  de  tan  solo  un  22%  con  presencia
e  cepas  de  H.  pylori  resistentes  a  claritromicina,  lo  que
ontrasta  notablemente  con  una  tasa  de  éxito  del  90%  con
epas  sensibles  a  la  claritromicina94.
Por  lo  tanto,  en  la  actualidad  si  la  resistencia  a  claritro-
icina  es  superior  al15%,  la  primera  línea  con  amoxiclina  y
laritromicina  no  debería  utilizarse  más.  Si  bien  en  algunos
itios  la  tasa  de  erradicación  con  terapia  triple  con  claritro-
icina  pudiera  estar  por  arriba  del  80%,  la  recomendación
e  utilizar  este  esquema  queda  a  juicio  del  médico  tratante
onsiderando  lo  antes  expuesto.
2.  En  regiones  con  tasas  de  resistencia  a  claritromicina
uperiores  al  15%  se  recomienda  iniciar  con  esquemas
uádruples  con  o  sin  bismuto.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  B2  débil  a favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  100%).
En  la  actualidad,  la  tasa  de  erradicación  con  el  esquema
riple  con  claritromicina  actualmente  es  menor  al  80%91,95.
n  base  a  la  experiencia  en  otras  partes  del  mundo,  se  reco-
ienda  usar  esquemas  cuádruples  con  o  sin  bismuto,  como
e  menciona  en  el  siguiente  apartado96--98.
3.  En  regiones  con  tasas  de  resistencia  dual  elevadas
claritromicina  y  metronidazol)  como  en  nuestro  país,
e  recomienda  como  primera  línea  la  terapia  cuádruple
urante  14  días,  pudiendo  considerar  2  opciones:
)  Terapia  cuádruple  con  bismuto:  IBP,  subcitrato  de  bis-La  eficacia  de  la  terapia  cuádruple  con  bismuto  no  se  ve
fectada  por  la  resistencia  a  la  claritromicina.  La  resistencia
334  
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ser  evitado,  no  obstante,  como  se  mencionó  anteriormente
la  resistencia  disminuye  aumentando  la  dosis97,98. De  estal  metronidazol  tiene  un  impacto  menor  en  la  eficacia
n  la  terapia  cuádruple  con  bismuto  y  en  muchos  de  los
asos  la  alta  resistencia  a  metronidazol  se  ha  reportado
in  vitro»96.  Además,  la  resistencia  puede  ser  parcialmente
uperada  aumentando  la  dosis,  la  duración  o  la  frecuencia
e  administración97,98.  De  esta  manera,  en  regiones  donde
a  resistencia  a  claritromicina  es  elevada,  como  en  nuestro
aís,  o  en  pacientes  que  han  sido  tratados  con  macróli-
os  por  cualquier  razón,  la  terapia  cuádruple  con  bismuto
urante  14  días  debe  considerarse  fuertemente  como  la
erapia  de  primera  línea99.
El  esquema  cuádruple  aquí  recomendado  consiste  en  el
so  de  un  IBP  cada  12  h,  con  metronidazol  500  mg  4  veces
l  día,  tetraciclina  500  mg  4  veces  al  día  y  subsalicilato  de
ismuto  300  mg  o  subcitrato  de  bismuto  150-300  mg  4  veces
l  día  por  14  días  (fig.  1).En  la  tercera  guía  de  consenso  de
a  AMG  también  se  recomendó  el  uso  de  la  terapia  cuádruple
or  14  días  con  IBP,  bismuto,  metronidazol  y  tetraciclina1.  Un
etaanálisis  reciente  que  incluyo  12  ECC  y  2,753  pacientes,
eportó  tasas  de  erradicación  en  el  análisis  por  intención
 tratar  del  77%  con  la  terapia  cuádruple  con  bismuto  vs.
l  69%  con  la  terapia  triple  con  claritromicina  (diferen-
ia  de  riesgo  =  0.06,  IC  95%:  −0.01  a  0.13)92.  Un  modelo  de
nálisis  reciente  que  es  más  consistente  y  complejo,  deno-
inado  «network  metaanalysis» o  metaanálisis  en  red,  que
rovee  una  estimación  global  de  la  efectividad  comparativa
el  tratamiento  de  una  condición  combinando  tanto  eviden-
ia  directa  como  indirecta,  incluyó  diferentes  regímenes  de
anejo  vs.  H.  pylori, encontró  que  10-14  días  de  terapia
uádruple  con  bismuto  fue  superior  a  un  esquema  de  7  días
e  terapia  triple  con  claritromicina  (85  vs.  73%,  RR  =  1.17;
C  95%:  1.12-1.21)92.
Otra  opción  es  la  llamada  terapia  concomitante  que
onsiste  en  el  uso  de  un  IBP  cada  12  h,  amoxicilina  1  gm
ada  12  h,  claritromicina  500  mg  cada  12  h  y  un  nitroimi-
azol  500  mg  (tinidazol  o  metronidazol)  cada  12  h  por  14
ías.  El  sustento  de  esta  recomendación  se  genera  de  un
etaanálisis  que  incluyó  19  ensayos  clínicos  de  terapia  con-
omitante  con  2,070  pacientes  con  infección  por  H.  pylori
ue  mostró  una  tasa  de  curación  de  un  88%  (IC  95%:  85-
1%)100.  Además,  en  los  ECC  que  compararon  la  terapia
oncomitante  (481  pacientes)  con  la  terapia  triple  de  clari-
romicina  (503  pacientes),  la  tasa  de  curación  en  el  análisis
e  intención  a  tratar  fue  del  90%  y  del  78%,  respectiva-
ente  (OR  de  2.36;  IC  95%:  1.67-3.34)98.  La  mayoría  de
stos  estudios  fueron  realizados  en  Europa  o  Asia  y  solo  uno
ue  llevado  a  cabo  en  Latinoamérica.  Finalmente,  el  grupo
e  consenso  recomienda  que,  al  usar  la  terapia  concomi-
ante,  la  duración  más  apropiada  debe  de  ser  de  al  menos
0--14  días.
Es  importante  mencionar  que  algunas  limitantes  actuales
e  estos  esquemas  son  la  poca  disponibilidad  de  subcitrato
e  bismuto  y  tetraciclina  en  nuestro  país,  los  efectos  adver-
os  del  metronidazol  y  la  necesidad  de  una  toma  mayor  de
f
nF.J.  Bosques-Padilla  et  al.
edicamentos  con  mayor  probabilidad  de  poco  apego  al  tra-
amiento.
4.  Si  el  tratamiento  de  erradicación  de  primera  línea
alla,  se  debe  estudiar  la  susceptibilidad  antimicrobiana
e  la  cepa  de  H.  pylori  aislada  mediante  endoscopia  con
oma  de  muestra  y  cultivo,  para  ajustar  el  tratamiento  y
ejorar  la  tasa  de  erradicación.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  C1  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  76%,  parcialmente  de  acuerdo  24%).
Idealmente,  la  terapia  para  la  erradicación  del  H.  pylori
ebería  basarse  en  los  patrones  de  resistencia  locales  y
a  historia  de  exposición  a  antibióticos  en  forma  indivi-
ual.  Desafortunadamente  esta  terapia  «dirigida» no  es
osible  y  se  emplean  esquemas  empíricos,  lo  que  faci-
itará  la  resistencia  a  los  antibióticos.  Existe  evidencia
n  algunas  regiones  del  país  respecto  a  los  patrones  de
esistencia  a  los  antibióticos  durante  el  tratamiento  de  la
nfección  por  H.  pylori93,101--105.  La  evidencia  demuestra  que
a  terapia  guiada  por  cultivo  y  pruebas  de  sensibilidad  es
ejor  en  el  análisis  por  intención  a  tratar  (RR:  0.84;  IC
5%:  0.77-0.90;  p  <  0.00001)  a  un  costo  global  menor106.
in  embargo,  las  pruebas  para  determinar  resistencia  a
ntimicrobianos  no  están  disponibles  en  todas  las  regio-
es  geográficas  de  nuestro  país,  por  lo  que  llevarlas  a
abo  requiere  esfuerzos  institucionales  y de  políticas  de
alud8,91.
5.  Si  no  es  posible  evaluar  la  resistencia  a  antimicrobia-
os,  se  debe  de  considerar  usar  un  esquema  de  segunda
ínea  que  incluya  dosis  altas  de  IBP,  amoxicilina,  subci-
rato  de  bismuto  y  un  segundo  antibiótico  que  no  se  haya
ncluido  en  el  primer  esquema.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  C1  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  88%,  parcialmente  de  acuerdo  12%).
La  selección  de  un  esquema  de  rescate  en  casos  de  infec-
ión  persistente  por  H.  pylori  después  de  uno  o  más  intentos
e  erradicación  es  un  escenario  cada  vez  más  frecuente.  El
eterminante  más  importante  del  éxito  del  tratamiento  de
rradicación  es  la  sensibilidad  o  resistencia  del  H.  pylori
 los  antibióticos  usados107.  Si  no  es  posible  determinar  la
esistencia,  se  deben  de  tomar  decisiones  de  forma  empí-
ica.  En  este  sentido,  claritromicina  y  fluoroquinolonas  no
eben  ser  reusadas  en  forma  empírica,  debido  a que  la  resis-
encia  no  se  resuelve  con  aumentar  la  dosis,  la  duración  del
ratamiento  o  la  frecuencia  de  administración97,98,108.  Sin
mbargo,  la  amoxicilina  y  la  tetraciclina  pueden  ser  reu-
ilizadas  debido  a  que  la  resistencia  es  rara  aun  después  de
u  uso  previo105. En  general,  el  reúso  del  metronidazol  debeorma,  se  puede  reutilizar  el  metronidazol  como  un  compo-
ente  de  un  curso  de  terapia  cuádruple  basada  en  bismuto









rFigura  1  Algoritmo  de  tratamiento  para  errad
por  14  días,  especialmente  si  el  uso  previo  fue  breve  o  con
una  dosis  baja.
A  pesar  de  que  la  evidencia  disponible  de  regímenes  de
rescate  se  ha  realizado  fuera  de  nuestro  país,  el  grupo  de
consenso  ha  basado  sus  recomendaciones  en  estudios  rea-
lizados  en  Norteamérica  a  partir  del  an˜o  2000.  El  uso  de
claritromicina  o  levofloxacino  como  régimen  de  rescate  se
considera  como  una  opción  si  el  paciente  recibió  un  trata-
miento  previo  de  primera  línea  basado  en  terapia  cuádruple
basada  en  bismuto.  La  terapia  cuádruple  con  bismuto  o  un
régimen  de  rescate  con  levofloxacino  serían  las  opciones
preferidas  si  el  paciente  recibió  un  tratamiento  de  primera
línea  que  contenga  claritromicina.  Los  siguientes  3  esque-




bón  de  infección  por  H.  pylori  en  México  (2018).
 Terapia  cuádruple  con  bismuto  por  14  días
 Régimen  triple  con  levofloxacino  por  14  días
 Terapia  concomitante  por  10  a  14  días
También  se  ha  reportado  la  eficacia  de  la  terapia  secuen-
ial  guiada  mediante  la  determinación  genotípica  de  la
esistencia  bacteriana  en  tratamientos  de  tercera  línea.
espués  de  la  falla  a  una  estrategia  de  segunda  línea,  siem-
re  que  sea  posible,  el  tratamiento  debe  ser  guiado  por  la
ealización  de  pruebas  de  susceptibilidad  a  antibióticos109.El  grupo  de  consenso  recomendó  que,  en  caso  de  falla  a
ste  segundo  esquema  de  tratamiento,  el  paciente  se  debe
e  enviar  a  centros  de  referencias  para  evaluar  la  suscepti-





































































ción:  B2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo:  82%,  parcialmente  de  acuerdo  18%).36  
6.  En  casos  de  alergia  a  penicilina  se  recomienda  usar  el
squema  cuádruple  con  bismuto.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  C2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  76%,  parcialmente  de  acuerdo  18%,  incierto
6%).
En  la  actualidad  hay  una  serie  de  esquemas  que  se  pueden
sar  y  que  no  incluyen  a  la  amoxicilina  en  aquellos  pacientes
erdaderamente  alérgicos,  como  el  esquema  cuádruple  con
ismuto.  Si  un  paciente  alérgico  a  penicilina  ha  fallado  a  uno
 2  esquemas  de  erradicación,  se  recomienda  investigar  si
ealmente  el  paciente  es  alérgico  a  la  penicilina;  para  poder
tilizar  esquemas  con  amoxicilina.  Numerosos  estudios  han
emostrado  que,  aunque  se  ha  reportado  que  el  5-10%  de  la
oblación  es  alérgica  a  la  penicilina,  ∼90%  de  esos  pacien-
es  tienen  pruebas  cutáneas  negativas  y  pueden  tolerar  la
enicilina  sin  mostrar  hipersensibilidad110.
alud  pública
7.  En  México,  la  prevalencia  de  la  infección  por  H.  pylori
stá  declinando  en  las  generaciones  más  jóvenes.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  C1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  100%).
En  México  se  ha  reportado  una  disminución  en  la  preva-
encia  de  la  infección  por  H.  pylori, sobre  todo  en  nin˜os  y
dultos  jóvenes111--115.  Por  ejemplo  en  1998,  Torres  et  al.51
ncontraron  que  después  de  los  10  an˜os  el  50%  de  los  nin˜os
staban  infectados  por  H.  pylori y  que  para  los  20  an˜os  esta
ifra  alcanzaba  el  70%.  Casi  10  an˜os  después  el  mismo  grupo
e  investigadores  encontró  que  la  prevalencia  descendió
erca  de  un  10%  en  adultos  jóvenes  y  hasta  en  un  15%  en
in˜os  entre  los  11  y  14  an˜os116.  Aunque  el  descenso  puede
tribuirse  a  múltiples  factores,  se  asume  que  en  ese  lapso
udo  haber  una  mejoría  en  las  condiciones  socioeconómi-
as  de  nuestro  país.  Sin  embargo,  es  importante  reconocer
ue  estos  resultados  pueden  variar  en  las  diversas  regiones
eográficas  de  nuestro  país.
8.  La  erradicación  de  H.  pylori  reduce  la  respuesta  infla-
atoria  y  cuando  el  tratamiento  es  oportuno  disminuye
l  riesgo  de  progresión  a  lesiones  premalignas  (gastritis
trófica  y  metaplasia  intestinal).
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo:88%,  incierto  6%,  parcialmente  en  desacuerdo
6%).Se  ha  demostrado  que  la  erradicación  de  H.  pylori
etiene  la  progresión  de  lesiones  premalignas  en  los lF.J.  Bosques-Padilla  et  al.
acientes  que  reciben  el  tratamiento,  especialmente  en
quellos  con  lesiones  tempranas  y  no  severas117.  Así  pues,
a  erradicación  de  H.  pylori  es  un  aspecto  fundamental  de
a  estrategia  de  prevención  primaria  en  el  desarrollo  de  ACG,
obre  todo  si  se  erradica  cuando  existen  lesiones  premalig-
as  en  etapa  temprana118,119.
9.  La  erradicación  del  H.  pylori  con  el  objeto  de  prevenir
l  desarrollo  de  ACG  es  costo-efectiva  en  áreas  geográficas
on  alto  riesgo  de  este  padecimiento.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  A1  fuerte  a favor  del  enunciado.(Totalmente  de
acuerdo  100%).
Aunque  la  incidencia  de  ACG  está  disminuyendo  en  algu-
as  poblaciones,  el  número  absoluto  de  casos  nuevos  está
umentando  debido  al  crecimiento  de  la  población  y  al
nvejecimiento  de  la  misma120.  Se  ha  demostrado  que  la
rradicación  de  H.  pylori  en  poblaciones  con  alto  riesgo  se
socia  con  una  reducción  en  la  tasa  de  incidencia  reducida
CG.  Los  análisis  económicos  demuestran  que  esta  es  una
edida  costo-efectiva121.
0.  En  México,  NO  se  recomienda  la  erradicación  del  H.
ylori  en  población  general,  como  una  estrategia  para
revenir  el  ACG.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  B2  débil  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  88%,  parcialmente  de  acuerdo  12%).
En  áreas  con  baja  incidencia  de  la  infección  por  esta
acteria,  y  en  las  que  no  se  describen  factores  de  riesgo
mportantes  para  el  desarrollo  de  ACG,  no  se  recomienda  la
rradicación  de  la  bacteria  de  manera  generalizada.  Como
e  menciona  en  el  enunciado  4,  al  ser  México  un  país  con
iesgo  intermedio  a  bajo  para  el  desarrollo  de  ACG28 no
s  recomendable  la  erradicación  en  la  población  general.
rradicar  de  forma  indiscriminada  puede  conllevar  al  des-
rrollo  de  farmacorresistencia,  incrementar  la  infección  por
lostridium  difficile  en  la  comunidad,  y  aumentar  la  preva-
encia  de  enfermedades  que  se  asocian  negativamente  con
a  colonización  por  el  H.  pylori, como  la  ERGE,  el  esófago
e  Barrett,  el  asma  y  la  obesidad.
1.  La  presencia  de  lesiones  premalignas  (atro-
a/metaplasia  intestinal)  requiere  de  una  adecuada
stratificación  histológica  y  vigilancia  periódica  mediante
ndoscopia.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-Basándose  en  el  conocimiento  actual  de  la  biología  de

































iIV  consenso  mexicano  sobre  Helicobacter  pylori  
el  mundo  aplicando  el  sistema  de  Sídney  actualizado,  se
recomienda  utilizar  el  sistema  de  estadificación  OLGA  y
OLGIM,  como  se  menciona  en  el  enunciado  17.Respecto  a
la  periodicidad  de  la  vigilancia  mediante  endoscopia,  si
bien  esto  es  debatible  y  pudiera  ser  no  aplicable  a todas
las  poblaciones,  el  grupo  europeo  para  la  vigilancia  de
las  lesiones  premalignas  del  estómago  recomienda  que  a
pacientes  con  atrofia  o  metaplasia  intestinal  extensa  en
antro  y  cuerpo  sin  displasia  debería  ofrecérseles  vigilan-
cia  endoscópica  cada  3  an˜os82.  Por  otra  parte,  en  el  caso
de  displasia  de  bajo  grado  en  ausencia  de  lesión  endoscó-
pica  visible  esta  vigilancia  se  recomienda  cada  12  meses  y
en  los  de  displasia  de  alto  grado  cada  6  meses82.  En  caso
de  tener  lesiones  endoscópicas  visibles  o  evidentes  se  reco-
mienda  la  resección  de  esta  para  un  estudio  histológico  a
detalle.
En  nuestra  población  no  existen  estudios  al  respecto,  y
es  necesario  evaluar  el  costo-beneficio  de  estos  esquemas
de  vigilancia.
32.  Se  deben  promover  campan˜as  de  educación  para
informar  la  influencia  del  H.  pylori  en  la  salud  y  su  rela-
ción  con  las  enfermedades  digestivas.
Calidad  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomenda-
ción:  D1  fuerte  a  favor  del  enunciado.  (Totalmente  de
acuerdo  82%,  parcialmente  de  acuerdo  18%).
El  conocimiento  de  la  población  general  acerca  de  la
importancia  de  H.  pylori  y  de  las  enfermedades  que  causa
es  muy  importante  para  facilitar  un  diagnóstico  y  trata-
miento  temprano.  La  población  tiene  una  participación  muy
importante  al  reconocer  síntomas  de  alarma,  y  las  manifes-
taciones  clínicas  que  requieran  acudir  con  un  especialista.
De  igual  manera,  se  recomienda  que  existan  campan˜as
de  educación  para  los  profesionales  de  la  salud  que  mane-
jan  pacientes  en  los  primeros  niveles  de  atención  médica
en  nuestro  país.  Por  ejemplo,  en  un  estudio  reciente  de
Cano-Contreras  et  al.122 donde  se  encuestaron  a  430  médi-
cos  generales  respecto  al  diagnóstico  y  tratamiento  del  H.
pylori  en  nuestro  país  se  demostró  que  existe  un  gran  des-
conocimiento  al  respecto.
Conclusiones
El  presente  consenso  proporciona  recomendaciones  actuali-
zadas  y  adecuadas  a  nuestra  población  mexicana  respecto
a  la  epidemiología,  el  diagnóstico  y  tratamiento  de  la
infección  por  H.  pylori.  Dentro  de  este  documento,  se  iden-
tificaron  muchas  áreas  en  donde  la  evidencia  es  escasa  o  nula
en  nuestro  país,  por  lo  que  es  necesario  estudios  al  respecto
y  representan  áreas  de  oportunidad  para  la  investigación.Responsabilidades éticas
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